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Dorantes Sánchez M. 
Algo de historia. 





en derivaciones precordiales derechas, corazón 
estructuralmente normal y alta incidencia de MS. 
La introdujeron como nueva entidad clínica. Des-
de entonces, ha habido un crecimiento vertigino-
so de las publicaciones sobre este tema. Ver 
Gráfica 1. 
• 1995: Se designó la entidad como SBr. 
• 1996: Yan y Antzelevitch establecieron las 
bases celulares para la onda J del ECG, la eleva-
ción del ST (onda J acentuada), el aparente blo-
queo de rama derecha y se redondeó el concep-
to de SBr. También las bases para el sustrato de 
las arritmias malignas.  
• 1997: Nademanee describió patrones seme-
jantes a los del SBr en Tailandia. 
• Se creó el World Wide Web home page of the 
Brugada syndrome en Internet. 
• 1998: Chen presentó el SBr como una enfer-
medad genética con patrón de transmisión au-
tosómico dominante. Vinculó el síndrome con el 
gen del canal de Na SCN5A y estableció su natu-
raleza familiar. 
• Towbin identificó el primer gen responsable, 
SCN5A. 
• 1999: Gussak presentó el síndrome como una 
enfermedad eléctrica primaria. 
Belhassen habló del tratamiento alternativo 
con quinidina. 
En distintos años se han planteado condicio-
nes que remedan los signos eléctricos del Bru-
gada, algunos son: infarto miocárdico agudo o 
isquemia, infarto de ventrículo derecho o isque-
mia, displasia arritmogénica de ventrículo dere-
cho, repolarización precoz, síndrome de QT largo 
tipo 3, angina de Prinzmetal, pericarditis o mio-
carditis aguda, ataxia de Friedreich, distrofia 
muscular de Duchenne, hipercalcemia, intoxica-
ción por vitamina D, hiperkalemia, tumor medias-
tinal que comprime el tracto de salida del ven-
trículo derecho, tromboembolismo pulmonar 
agudo, colecistitis aguda, distrofia miotónica, 
cardioversión transtorácica, enfermedad de Cha-
gas, pectus excavatum, hemopericardio, hipo-
termia, vómitos. 
• 2000: Josep Brugada trató sobre los fármacos 
y los dispositivos en las enfermedades cardiacas 
hereditarias con arritmias y MS. 
• Kuck comparó la efectividad de los fármacos 
antiarrítmicos y del cardioversor desfibrilador 
automático implantable en pacientes reanimados 
de paro cardiaco. 
• 2001: Surawicz planteó la existencia de varios 
tipos de SBr: manifiesto, oculto, transitorio, per-
manente, sospechado, sintomático, asintomático, 
simulado. 
• Tagaki reveló anormalidades del movimiento 
de la pared del tracto de salida del ventrículo 
derecho y de la pared inferior, por tomografía 
computarizada. 
• 2002: Se efectuó el primer consenso con los 
criterios diagnósticos del SBr, Consensus report. 
Wilde planteó otras causas de elevación del 
segmento ST en las derivaciones precordiales 
derechas y las formas adquiridas del SBr. 
Nagase registró potenciales atrasados en el 
epicardio de la pared anterior del tracto de salida 
del ventrículo derecho, correspondientes con los 
potenciales tardíos en el ECG de señales prome-
diadas. 
Belhassen continuó planteando el tratamiento 
farmacológico como alternativa del cardioversor. 
• 2003: Se efectuó la segunda conferencia de 
consenso. 
Viskin escribió: «In recent years, numerous 
asymptomatic individuals worldwide have under-
gone electrophysiological studies “only” because 
they have a pathological ECG indicative of Bru-
gada syndrome». 
• 2004: Se publicaron los criterios diagnósticos, 
la estratificación de riesgo y el tratamiento del 
síndrome.  
• 2005, 2009: Frustaci y Priori plantearon que el 
patrón electrocardiográfico de supradesnivel del 
ST en las derivaciones precordiales derechas no 
era marcador de un síndrome específico sino 
expresión eléctrica común de anormalidades 
estructurales en el ventrículo derecho, de origen 
genético, inflamatorio o infeccioso. 
Antzelevitch publicó el Report of the Second 
Consensus Conference. 
Priori publicó: “Management of patients with 
Brugada syndrome should not be based on pro-
grammed electrical stimulation”. 
Brugada opinó: “Patients with asymptomatic 
Brugada electrocardiogram should undergo 
pharmacological and electrophysiological test-
ing”. 
Brugada y Probst escribieron: "...defining the 
role of electrophysiological testing in asympto-
matic Brugada syndrome is probably the most 
heated debate in arrhythmology nowadays". 
• 2007: Viskin opinó: “The realization that we 
have done more harm than good to many asymp-
tomatic individuals has reoppened the debate on 
the optimal management of asymptomatic Bru-
gada syndrome”. 
Paul realizó un metanálisis sobre el papel de la 
estimulación eléctrica programada ventricular, 
con los datos publicados en el mundo. Las con-
troversias sobre la estratificación de riesgo, los 
eventos arrítmicos durante el seguimiento de 
sujetos asintomáticos, la utilidad de la estimula-
ción eléctrica programada y la conducta más 
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